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Os exames laboratoriais revelaram: ureia 68 mg/dl, 
creatinina 1,2 mg/dl, glicemia 189 mg/dl e creatinofosfoquinase 
42 U/l.
Foi feito o diagnóstico de infarto do miocárdio em evolução 
e administrado TNK-tPA (Tecneplase - combinação de 3 
alterações na molécula do tPA, com aumento da resistência 
ao PAI-1, maior especificidade à fibrina e maior meia vida) 
em bolus de 40 mg e heparina não fracionada com bolus 
de 60 UI/kg, seguida de 1000 UI/h IV. Permaneceu dor 
retroesternal residual.
Após uma hora de início do tratamento a paciente 
apresentou dor em hipocôndrio direito seguida de choque 
cardiogênico. Foram administrados reposição volêmica e 
dopamina. O eletrocardiograma de controle revelou (7 abr 
2001: 14:17) taquicardia sinusal, frequência de 110 bpm, 
complexos QS com supradesnivelamento do segmento ST em 
I, III, aVF, e de V1 a V6 (fig 3). Foi indicada a angioplastia de 
resgate. Contudo a paciente apresentou parada cardíaca com 
atividade elétrica sem pulso que não respondeu às manobras 
de ressuscitação e faleceu.
Aspectos Clínicos
Diante do caso como este, de paciente acima de 75 anos, 
sexo feminino, com história de doença arterial coronária 
e cirurgia de revascularizacão miocárdica há mais de 10 
anos, que procura atendimento de PS por quadro de dor 
precordial típica, a conduta inicial deve sempre incluir um 
eletrocardiograma (ECG). Um ECG normal ou com alterações 
inespecíficas ou com sinais de isquemia levaria a uma 
abordagem inicial diferente da descrita. O ECG de entrada 
dessa paciente documentava um supradesnivelamento do 
segmento ST.
Levando-se em conta que a paciente já apresentava cirurgia 
de revascularização miocárdica (RM) prévia, a correlação 
dos achados diagnósticos do ECG merece especial atenção. 
Primeiramente, a presença de doença arterial coronária 
crônica de longa data, assim como a RM sem a apropriada 
descrição dos enxertos realizados dificulta a correlação 
eletrocardiográfica com a artéria culpada tanto pela presença 
de pontes quanto pela possível existência de extensa rede de 
colaterais. Também vale lembrar que, apesar das lesões em 
artérias nativas, a probabilidade de lesões em pontes é de 
38%1. Além disso, a história de doença coronária de longa 
data em mulheres diabéticas idosas e de QS em parede 
anterior levanta a possibilidade de infarto do miocárdio 
prévio em parede anterior, e por consequência a possível 
Paciente do sexo feminino de 72 anos de idade procurou 
atendimento médico por dor precordial de duas horas de 
duração. 
A paciente sabia ser portadora de doença isquêmica do 
coração havia 10 anos. Foi submetida à revascularização 
cirúrgica do miocárdio em 1991, não sabendo informar 
maiores detalhes sobre o tratamento realizado ou os enxertos 
que foram feitos. Cinco anos depois da operação, apresentou 
episódio de dor precordial prolongada. Procurou atendimento 
médico, sendo diagnosticadas alterações da repolarização 
ventricular no eletrocardiograma (Fig. 1) sem alterações nos 
marcadores séricos de lesão miocárdica.
A paciente evoluiu assintomática por mais 5 anos, quando 
apresentou episódios recorrentes de dor precordial, diários, 
por uma semana até que a dor tornou-se intensa, prolongada e 
acompanhada de dispneia e sudorese intensa. Procurou então 
atendimento médico de emergência, na vigência de dor de 
uma hora de duração (7 mar 2001). Sabia ser portadora de 
hipertensão arterial e diabetes melito.
O exame físico revelou paciente com fácies de sofrimento, 
pulso 63 batimentos por minuto, pressão arterial de 
130/80 mmHg. A semiologia pulmonar revelou estertores 
em 1/3 inferior de ambos os hemitórax, bulhas cardíacas 
hipofonéticas, sem sopro ou atrito pericárdico. O exame do 
abdome não demonstrou alterações. Havia edema discreto 
de membros inferiores. 
O eletrocardiograma (7 abr 2001; 12h) revelou ritmo 
sinusal, frequência 63 batimentos por minuto, complexos 
QS em derivação I e de V3 a V6, supradesnivelamento do 
segmento ST em derivações I, II, III, aVF e de V2 a V6 (Fig 2). 
As alterações eletrocardiográficas não regrediram depois do 
uso de nitrato sublingual.
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Fig. 1 - ECG: alterações de repolarização ventricular.
Fig. 2 - ECG: Infarto em evolução paredes anterior e inferior.
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correlação dos supra de ST correspondentes com a presença 
de aneurisma da mesma parede. Ainda assim, a existência 
de supradesnivelamento em parede inferior associada a 
dor precordial típica justifica a abordagem de terapia de 
reperfusão química ou mecânica conforme descrito no caso.
A descrição da abordagem inicial do quadro com uso 
de tenecteplase (TNK) e heparina não fracionada pode 
ser considerada como a abordagem padrão para um caso 
como o descrito, já que a terapia de reperfusão precoce é o 
tratamento de escolha para o quadro2. A melhora da dor pode 
ser considerada como um critério de reperfusão que fala a 
favor da abertura da artéria, apesar de seu valor ser incerto2. 
No entanto, a falta de alguns dados na descrição dificulta uma 
análise mais completa do quadro clinico da paciente. Não 
há descrição dos pulsos ou de raios-X de tórax que possam 
descartar a presença de aneurisma de aorta torácica levando 
à dissecção da coronária direita, que é a artéria acometida em 
80% dos casos de dissecção de aorta associados à dissecção 
de coronárias.
O fato que mais chama a atenção na evolução do quadro, 
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Fig. 3 - ECG: taquicardia sinusal, complexos QS (parede anterior) e persistência do supradesnivelamento de segmento ST.
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e que merece ser mais aprofundado, é a evolução rápida da 
piora clínica com quadro de choque cardiogênico e morte. 
O quadro de choque cardiogênico ocorre em 7% dos IAMs3. 
Nesses casos, os principais preditores são idade avançada, 
pressão arterial sistólica na chegada e classificação de Killip na 
chegada4. O choque cardiogênico está presente em menos de 
1% dos pacientes na admissão. Todavia, mais de 50% dos que 
irão desenvolver choque cardiogênico o fazem nas primeiras 
24 horas, com tempo médio de 5 horas5. A mortalidade 
do choque cardiogênico é de 56% a 74%5. As causas mais 
comuns do choque segundo o Shock Trial6 foram: disfunção 
de VE em 79% dos casos; insuficiência mitral aguda em 7%; 
comunicação interventricular em 4%; choque isolado de 
ventrículo direito 4% e tamponamento cardíaco 7%.
Levando-se em conta que a paciente encontrava-se 
devidamente monitorizada e que o segundo ECG mostra 
ritmo sinusal taquicárdico sem arritmias, o que pode ser 
secundário ao uso de dopamina, as causas arrítmicas mais 
comuns no período inicial pós-IAM tornam-se improváveis. 
Logo, o diagnóstico diferencial restringe-se a outras causas 
de dor precordial, ao acometimento associado de ventrículo 
direito, aos quadros de complicações mecânicas da 
evolução do IAM e a complicações inerentes à terapêutica 
de reperfusão proposta. Discutiremos cada um dos quadros 
acima separadamente.
Primeiramente, dentre os quadros de dor precordial 
associada ao supradesnivelamento do segmento ST não 
intrinsecamente coronarianas, merece destaque apenas 
a dissecção de aorta torácica com envolvimento de óstio 
e dissecção de coronárias. A dissecção aguda de aorta 
normalmente envolve pacientes idosos e hipertensos como 
o descrito no caso. Por outro lado, o envolvimento dos 
óstios coronarianos é raro; apenas de 1% a 2% dos pacientes 
apresentam tal complicação7. Desses, a imensa maioria 
tem envolvimento da coronária direita, com supra de ST 
em parede inferior, como o descrito no caso. Nos casos em 
que a dissecção não é percebida e o quadro é tratado com 
trombólise, a mortalidade chega a 71%, pelo risco aumentado 
de tamponamento cardíaco8. Como já citado, a ausência de 
informações detalhadas de pulsos, sopros e radiografia de 
tórax não permite confirmar ou descartar o diagnóstico.
O acometimento do ventrículo direito (VD) associado 
ao quadro de IAM de ventrículo esquerdo deve sempre ser 
lembrado nos quadro de IAM de parede inferior, como no caso 
descrito. Como já citado, a ausência das derivações direitas no 
ECG de entrada limita o diagnóstico, especialmente levando-
se em conta que a presença de supra de ST de 1 mm em V4R 
tem sensibilidade de 88% e especificidade de 78% para a 
presença ou evolução do quadro para acometimento clinico 
de VD9. Mesmo sem as derivações direitas, são contrários à 
hipótese de acometimento de VD a relação do supra de ST de 
DII e DIII. A presença de supra de DIII maior que supra em DII 
tem sensibilidade de 97% e especificidade de 56% para IAM 
de VD; no entanto, a ausência desse em nada elucida essa 
possibilidade10. Ainda, a presença de estertores crepitantes fala 
contra o quadro de IAM de VD, já que o quadro clássico cursa 
com infarto e choque com ausculta pulmonar limpa. Outros 
critérios que tornam ainda menos provável o quadro de IAM 
de VD ser o responsável pela evolução dramática são o fato 
de que o quadro não respondeu ao volume ou à dopamina, 
que fazem parte da terapêutica otimizada do IAM de VD11. 
Além disso, há descrição na literatura de melhora muito 
rápida após a reperfusão de pacientes com IAM de VD já nas 
primeiras horas. Há também referência de patência da artéria 
culpada logo após trombólise em mais de 75% dos pacientes 
que fizeram parte do estudo GUSTO-I. Vale lembrar que dos 
quadros de IAM de VD trombolisados apenas 12% evoluem 
com choque e apenas 2 % com morte, enquanto que 82% 
dos não trombolisados evoluem para choque e esses chegam 
a apresentar mortalidade acima de 58% em diversos estudos12.
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A iatrogenia nunca deve ser deixada de lado como 
possibilidade diagnóstica secundária a quadros onde 
terapêutica agressiva precoce como a trombólise química 
fazem parte do arsenal terapêutico de rotina. Em pacientes 
trobolisados com TNK, como descrito no caso de hoje faz-se 
necessário destacar ser esse um trombolítico seguro, com 
incidência de sangramentos menores que a estreptoquinase 
ou r-TPA, (26 vs 29% no estudo ASSENT II que comparou 
TNK com r-TPA)13. No entanto, a presença de sangramentos 
clinicamente significativos é menor que 2% nos estudos 
onde TNK foi o trombolítico testado. Por outro lado, a idade 
avançada como no presente caso é um dos fatores que mais 
se predispõem a sangramentos maiores. Também, mulheres 
têm maior risco de sangramentos. Ainda, mesmo nos quadros 
de sangramento maiores pós-trombólise, a evolução clinica 
tão dramática e ausência de resposta a volume são bastante 
improváveis, deixando tal diagnóstico para segundo plano.
Finalmente, sempre que nos encontramos frente a um 
quadro de choque cardiogênico de evolução dramática, 
devemos avaliar atentamente quaisquer sinais que possam 
ser associados a complicações mecânicas pós-IAM. Dentre 
elas destacam-se insuficiência mitral isquêmica, ruptura de 
parede livre de ventrículo esquerdo levando a tamponamento; 
comunicação interventricular (CIV) por ruptura de septo e 
ruptura de aneurisma ou pseudoaneurisma prévio.
Insuficiência mitral classicamente cursa com quadro 
de insuficiência cardíaca esquerda aguda com quadro de 
congestão pulmonar importante14; o que em nada se assemelha 
à evolução clínica da paciente, sendo altamente improvável.
A comunicação interventricular é uma complicação rara, 
com incidência de 2% na era pré-terapêutica de reperfusão. 
Com o uso efetivo das técnicas de reperfusão, a incidência de 
CIV é menor que 0,2%, como descrito no estudo GUSTO-I15. 
Tradicionalmente, a CIV costuma surgir entre o terceiro e 
quinto dias; podendo, no entanto, estar presente em menos de 
24 horas após o evento inicial15. A evolução clínica cursa com 
choque por disfunção biventricular com predomínio de VD. 
Mais de 80% dos pacientes apresentam sopro e mais de 50% 
apresentam frêmitos. A ausência da descrição desses sinais 
torna tal diagnóstico improvável. Apesar disso, favorecem esse 
diagnóstico a presença de supra de parede inferior associado 
à supra em parede anterior, pela possibilidade de o quadro 
estar associado a IAM em território do ramo interventricular 
anterior (RIA) da coronária esquerda que ultrapassa o ápice 
e, pela ausência de colaterais, leva a isquemia importante do 
septo e ruptura do mesmo. Por outro lado, a presença de QS 
anterior, conforme descrito previamente, faz a possibilidade 
de aneurisma de parede anterior mais provável, tornando a 
hipótese de IAM por lesão na RIA levando a CIV, improvável. 
Apesar de não ter sido realizado ecocardiograma ou 
introdução de cateter de artéria pulmonar para elucidação 
diagnóstica, CIV é um diagnóstico pouco provável.
Os aneurismas de ventrículo esquerdo são mais comuns em 
parede anterior16. Atualmente a incidência de aneurisma em 
pacientes trombolisados é menor que 10%16. Apesar da falta 
de dados precisos, a presença de QS anterior associado ao 
supra de ST nas mesmas derivações levanta a possibilidade de 
aneurisma de parede anterior. A única complicação associada 
ao aneurisma verdadeiro que pode cursar com evolução 
tão dramática como a descrita é a ruptura do mesmo. No 
entanto, aneurismas verdadeiros são cicatrizes fibróticas com 
estrutura estável e têm baixo risco de ruptura. Apesar de tal 
diagnóstico ser incomum, e a evolução clínica ser compatível 
com o quadro descrito, tal hipótese não pode ser descartada 
frente aos dados disponíveis.
Os pseudoaneurismas são falsas cavidades que comunicam 
o ventrículo esquerdo à cavidade pericárdica. Apesar de serem 
mais comuns em parede inferior, a presença dos mesmos 
em parede anterior também é possível. Apesar de grande 
parte deles apresentar sopros, sua ausência não descarta 
essa hipótese. Pseudoaneurismas têm risco de ruptura de até 
40% e mortalidade acima de 50% quando rompem17. Como 
a evolução clínica é bastante semelhante à evolução de nossa 
paciente, esta hipótese também não pode ser descartada com 
base nos dados disponíveis.
A última complicação mecânica a ser lembrada é a ruptura 
de parede livre de ventrículo esquerdo, que ocorre em até 
1% dos IAMs18. Dos IAMs que levam à morte, a ruptura de 
parede livre de VE é a causa em 12% dos pacientes que são 
trombolisados e em 7% dos que não são18. Dentre os fatores 
de risco para a ruptura, a paciente do caso clínico apresentava: 
idade acima de 70 anos; sexo feminino; presença de supra 
de ST e onda Q no ECG de entrada
Apesar de normalmente surgir entre o terceiro e quinto 
dias pós-IAM, dados recentes mostram que com o advento 
da terapia de reperfusão a ocorrência de ruptura de parede 
livre tornou-se mais rara, porém mais precoce, podendo até 
mesmo ocorrer nas primeiras horas pós-IAM19. Têm, inclusive, 
sido descritas duas apresentações distintas dos quadros de 
ruptura19. Uma precoce, de IAMs de parede anterior e com 
quadro clínico abrupto condizente com o descrito. Essa 
forma ocorre nos primeiros 2 a 3 dias pós-IAM. A outra 
forma costuma ocorrer após 4 dias, na forma de evolução da 
área do infarto, e costuma ter evolução mais lenta. A forma 
precoce costuma evoluir para hemopericárdio, levando a 
tamponamento com clinica preferencial de IAM de VD e 
então a parada cardiorespiratória em atividade elétrica sem 
pulso (AESP). A apresentação clínica de AESP sem clínica 
prévia de insuficiência cardíaca em pacientes sem história 
prévia de IAM tem acurácia de 95% para ruptura de parede 
livre19. Quando a apresentação prévia incluiu insuficiência 
cardíaca, a acurácia da parada em AESP é de apenas 17%. 
Apesar de não ser possível excluir totalmente a possibilidade 
de IAM prévio, esses dados colocam a ruptura de parede 
livre como um diagnóstico provável do quadro, mesmo não 
sendo possível assegurar que esse tenha sido o primeiro IAM 
dessa paciente. 
Dr. Márcio Sommer Bittencourt 
e Dr. Henrique Lane Staniak
Hipótese diagnóstica
Infarto agudo do miocárdio, complicado por rotura de 
parede livre e tamponamento.
Dr. Márcio Sommer Bittencourt 
e Dr. Henrique Lane Staniak
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Fig. 4 - Corte da massa ventricular (eixo curto), mostrando área irregular 
delimitada pela linha amarela que corresponde a infarto miocárdico recente. 
Há sangue infiltrando a gordura epicárdica.
Fig. 5 - Corte longitudinal do ápice cardíaco exibindo trajeto da ruptura 
ventricular, delimitado por setas e parcialmente preenchido por coágulos 
sanguíneos.
Fig. 6 - Fotomicrografias da ponte de safena em dois segmentos. A - segmento proximal com espessamento intimal (íntima destacada artefactualmente); B - segmento 
médio, com trombose recente parcialmente oclusiva. Coloração pela hematoxilina-eosina, aumentos das objetivas 5X e 2,5X respectivamente.
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Necrópsia
O saco pericárdico estava preenchido por grande 
quantidade de sangue parcialmente coagulado, configurando 
quadro de tamponamento cardíaco, que foi a causa imediata 
do óbito. Havia infarto miocárdico transmural e roto, 
com aproximadamente 3 dias de evolução, nas paredes 
anterossuperior e septal do ventrículo esquerdo (Figura 4) 
comprometendo o ápice. A ruptura aconteceu exatamente 
no ápice do coração e ocorreu também infiltração hemática 
da gordura epicárdica (Figura 5). O miocárdio do ventrículo 
esquerdo era moderadamente hipertrófico.
O estudo das artérias coronárias revelou trombose recente 
oclusiva da ponte de safena para o ramo interventricular 
anterior da artéria coronária esquerda. Além disso, essa veia 
safena mostrava em seu trajeto placas intimais gordurosas 
sem oclusão luminal crítica (Figura 6). Histologicamente as 
artérias coronárias mostravam placas de ateroma com diversas 
porcentagens de oclusão, com grau maior que 70% em terços 
inicial e médio do ramo interventricular anterior da coronária 
esquerda e no terço médio da coronária direita. (Figura 7).
Existia ainda comprometimento aterosclerótico aórtico 
de grau acentuado (Figura 8), com dilatação do segmento 
ascendente. 
Outros achados foram enfisema pulmonar e nefroesclerose 
benigna associada à hipertensão arterial sistêmica. 
Dra. Vera Demarchi Aiello
Diagnósticos anatomopatológicos
Doença isquêmica do coração, com infarto agudo roto do 
miocárdio e tamponamento cardíaco. 
Dra. Vera Demarchi Aiello
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Fig. 8 - Aorta aberta, exibindo múltiplas placas ateroscleróticas ulceradas.
Fig. 7 - Fotomicrografias de sois segmentos de artérias coronárias com obstrução aterosclerótica crítica. A- Ramo interventricular anterior da coronária esquerda, 4.o 
cm; B- Coronária direita, 8.ocm. Coloração pela hematoxilina-eosina, aumento da objetiva 5X.
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Comentários
A ruptura ventricular pós-infarto do miocárdio pode 
acometer a parede livre, o septo ventricular ou os músculos 
papilares. Não se descreve relação entre tamanho do infarto e 
risco para a ruptura; não é incomum que o infarto seja pequeno. 
Dados coletados no Laboratório de Anatomia Patológica do 
Instituto do Coração do HC FMUSP20 em casos de necrópsia 
mostram que a maioria das rupturas ocorre no primeiro infarto 
(72%), em média com 5,4 dias de evolução20. O local mais 
acometido é a parede lateral, como mostram a casuística acima 
citada e também outras da literatura20,21. A ruptura no ápice 
ventricular é raramente descrita. Uma série de Medicina Legal 
cita prevalência de 6% quanto a este sítio de ruptura22.
Existe certa discussão a respeito do papel da hipertensão 
arterial sistêmica no desfecho como ruptura ventricular. 
Enquanto alguns autores apontam a hipertensão arterial 
como indicador de risco para ruptura cardíaca23, outros 
mostraram, em casuística de pacientes hipertensos infartados, 
uma menor prevalência de ruptura em comparação com 
pacientes normotensos24. Em série anatômica, Mann e Roberts 
constataram proporções semelhantes de hipertensos entre 
pacientes com e sem ruptura cardíaca pós-infarto25. 
Trabalho de imuno-histoquímica em humanos26 mostrou 
que os pacientes com infarto do miocárdio que morreram por 
ruptura têm menos catenina aE que aqueles que morreram 
por outra causa. A catenina é uma proteína de adesão 
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Bittencourt e cols.
celular presente nos discos intercalares das células cardíacas 
contráteis, os cardiomiócitos. O mesmo achado foi descrito 
também fora da área infartada, o que levantou à hipótese de 
que tais indivíduos teriam defeito ou ao menos polimorfismo 
genético25. Essa hipótese foi testada, mas não foi comprovada. 
Dra. Vera Demarchi Aiello
e138
